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Вступ. Видалення великих об’ємів паренхіми печінки може супроводжуватися виникненням постре-
зекційної портальної гіпертензії. Остання призводить до морфологічної перебудови органів басейну во-
рітної печінкової вени, ураження їх структур, зростання ендогенної інтоксикації, яку при пошкодженнях 
порожньої кишки у названих патологічних умовах досліджено недостатньо. 
Мета дослідження – вивчити особливості ендогенної інтоксикації організму піддослідних тварин при 
ураженні порожньої кишки за умов пострезекційної портальної гіпертензії. 
Методи дослідження. Дослідження проведено на 60 білих щурах-самцях, яких поділили на 4 групи: 
1-ша нараховувала 15 інтактних тварин; 2-га – 15 щурів, у яких було видалено 31,5 % паренхіми печінки; 
3-тя – 15 тварин, в яких видалили 42 % паренхіми печінки; 4-та – 15 щурів після резекції 58,1 % паренхіми 
печінки. Евтаназію піддослідних тварин здійснювали шляхом кровопускання за умов тіопенталового нар-
козу через місяць від початку експерименту. Стан ендогенної інтоксикації оцінювали за концентрацією в 
сироватці крові ТБК-активних продуктів, визначенням окисної модифікації білків, вмістом молекул серед-
ньої маси. Гістологічні препарати з порожньої кишки фарбували гематоксилін-еозином, за ван-Гізон, 
Маллорі, Вейгертом, толуїдиновим синім. Гістостереометрично визначали відносні об’єми пошкоджених 
епітеліоцитів, м’язових клітин, ендотеліоцитів. Кількісні величини обробляли статистично. 
Результати й обговорення. У щурів через місяць після резекції 42 та 58,1 % паренхіми печінки спо-
стерігали розширення печінкової ворітної вени, повнокров’я і розширення брижових вен та видимого ве-
нозного русла тонкої і товстої кишок. Виявлені зміни свідчили про наявність портальної гіпертензії. 
Слизова оболонка порожньої кишки повнокровна, набрякла, з поодинокими осередками точкових кровови-
ливів. У стінці порожньої кишки виявили дистрофію, некробіоз епітеліоцитів, міоцитів, ендотеліоцитів, 
стромальних структур, інфільтративні та склеротичні процеси, які були більш виражені при резекції 
58,1 % паренхіми печінки. Відносні об’єми пошкоджених досліджуваних структур значно зросли через місяць 
після резекції 42 % паренхіми печінки і найбільших величин досягли при видаленні 58,1 % об’єму даного 
органа, вказуючи на виражене ураження порожньої кишки в змодельованих експериментальних умовах. 
При виявленому ураженні порожньої кишки суттєво зросла ендогенна інтоксикація організму, що підтвер-
джувалося достовірним (р<0,05) збільшенням вмісту молекул середньої маси в сироватці крові, ТБК-ак-
тивних продуктів, окисномодифікованих білків. Ступінь ендогенної інтоксикації організму при пострезек-
ційній портальній гіпертензії залежав від вираження ураження порожньої кишки. 
Висновки. Резекція великих об’ємів паренхіми печінки призводить до розвитку пострезекційної пор-
тальної гіпертензії, пошкоджень структур порожньої кишки та ендогенної інтоксикації організму, яка 
супроводжується збільшенням вмісту молекул середньої маси, окисномодифікованих білків, активацією 
пероксидного окиснення ліпідів. Ступінь ендогенної інтоксикації організму залежить від видаленого об’єму 
паренхіми печінки та вираження пошкоджень структур порожньої кишки. 
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ВСТУП. Видалення великих об’ємів парен-
хіми печінки, яке проводять при доброякісних та 
злоякісних пухлинах, метастазах, травмах печін-
ки, внутрішньопечінковому холангіолітіазі, альвео-
лярному ехінококозі, трансплантації печінки, 
може супроводжуватися виникненням постре-
зекційної портальної гіпертензії [1, 2]. Остання 
призводить до тяжких ускладнень: кровотечі з 
варикозно розширених вен стравоходу і шлунка, 
прямої кишки, асциту, спленомегалії, вторинно-
го гіперспленізму, паренхіматозної жовтяниці, 
портосистемної енцефалопатії, печінкової недо-
статності [1, 3, 4]. Пострезекційна портальна гі-
пертензія супроводжується також морфологіч-
ною перебудовою органів басейну ворітної пе-
чінкової вени, ураженням їх структур,  зростанням 
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тонкої кишки у названих патологічних умовах 
досліджено недостатньо [5].
Мета дослідження – вивчити особливості 
ендогенної інтоксикації організму піддослідних 
тварин при ураженні порожньої кишки за умов 
пострезекційної портальної гіпертензії.
МЕТОДи ДОСлІДжЕННЯ. Дослідження 
проведено на 60 лабораторних статевозрілих 
білих щурах-самцях, яких поділили на 4 групи: 
1-ша нараховувала 15 інтактних тварин; 2-га – 15 
щурів, у яких було видалено 31,5 % паренхіми 
печінки; 3-тя – 15 тварин, в яких видалили 42 % 
паренхіми печінки; 4-та – 15 щурів після резекції 
58,1 % паренхіми печінки [6]. Щури перебували 
в умовах віварію на звичайному раціоні. За тва-
ринами постійно наглядали. Їх регулярно зважу-
вали, спостерігали за активністю, апетитом, 
шерстю. Хворих щурів для експериментальних 
досліджень не використовували. Евтаназію під-
дослідних тварин здійснювали шляхом крово-
пускання за умов тіопенталового наркозу через 
місяць від початку експерименту. Всі маніпуляції 
та евтаназію щурів проводили з дотриманням 
основних принципів роботи з експерименталь-
ними тваринами відповідно до положення Єв-
ропейської конвенції про захист хребетних 
тварин, що використовуються для дослідних та 
інших наукових цілей (Страсбург, 1986), Загаль-
них етичних принципів експериментів на твари-
нах, ухвалених на Першому національному 
конгресі з біоетики (Київ, 2001), а також Закону 
України “Про захист тварин від жорстокого по-
водження” (від 21.02.2006) [7]. Стан ендогенної 
інтоксикації оцінювали за концентрацією в сиро-
ватці крові ТБК-активних продуктів [8, 9], визна-
ченням окисної модифікації білків [10], вмістом 
молекул середньої маси [11].
Вирізані шматочки з порожньої кишки фіксу-
вали в 10 % нейтральному розчині формаліну і 
після відповідного проведення через етилові 
спирти зростаючої концентрації заливали в па-
рафінові блоки за загальноприйнятою методи-
кою. Гістологічні зрізи товщиною 5–7 мкм після 
депарафінізації фарбували гематоксилін-еози-
ном, за ван-Гізон, Маллорі, Вейгертом, толуїди-
новим синім [12]. Гістостереометрично визнача-
ли відносні об’єми пошкоджених епітеліоцитів 
(ВОПЕп), м’язових клітин (ВОПМ), ендотеліоци-
тів (ВОПЕн) [6, 13]. Морфометричні виміри 
проводили за допомогою світлового мікроскопа 
“Olimpus BX-2” із цифровою відеокамерою і 
пакетом прикладних програм “Відео Тест 5,0” та 
“Відео розмір 5,0”. Кількісні величини обробляли 
статистично. Обробку результатів виконано у 
відділі системних статистичних досліджень Тер-
нопільського державного медичного університе-
ту імені І. Я. Горбачевського в програмному па-
кеті Statsoft STATISTICA. Різницю між порівню-
ваними величинами визначали за критеріями 
Манна–Уїтні та Стьюдента [14].
РЕЗУлЬТАТи Й ОБГОВОРЕННЯ. У під-
дослідних тварин через місяць після резекції 42 
та 58,1 % паренхіми печінки при розтині очере-
винної порожнини спостерігали розширення 
печінкової ворітної вени, повнокров’я і розши-
рення брижових вен та видимого венозного 
русла тонкої і товстої кишок. Слизова оболонка 
порожньої кишки повнокровна, набрякла, з по-
одинокими осередками точкових крововиливів. 
Описане вище свідчило про наявність постре-
зекційної портальної гіпертензії. Остання більш 
вираженою виявилася при резекції 58,1 % па-
ренхіми печінки. 
При світлооптичному дослідженні мікропре-
паратів порожньої кишки у 3-й та 4-й групах 
спостережень виявили виражені судинні розла-
ди (повнокров’я переважно венозних судин, 
явища перивазального набряку, стази, тромбози 
у венозній частині мікрогемоциркуляторного 
русла, осередки діапедезних крововиливів), 
дистрофічні, некробіотичні зміни епітеліоцитів, 
міоцитів, ендотеліоцитів судин, стромальних 
структур, інфільтративні та склеротичні процеси. 
Домінували описані патогістологічні зміни у стін-
ці порожньої кишки при резекції 58,1 % паренхі-
ми печінки. Наведене підтверджувалося дослі-
джуваними морфометричними параметрами 
структур порожньої кишки (табл. 1). Вказані 
морфометричні параметри демонструють наяв-
ність значної кількості пошкоджених епітеліоци-
тів слизової оболонки порожньої кишки, міоцитів 
її м’язової оболонки та ендотеліоцитів судинно-
го русла. Відносні об’єми пошкоджених дослі-
джуваних структур значно зросли через місяць 
Таблиця 1 – Морфометричні параметри структур порожньої кишки  
при пострезекційній портальній гіпертензії (М±m)
Параметр, %
Група спостереження
1-ша 2-га 3-тя 4-та
ВОПЕп 2,12±0,03 5,60±0,04*** 38,90±0,54*** 64,80±1,20***
ВОПМ 1,90±0,03  2,40±0,06* 12,30±0,27*** 26,20±0,48***
ВОПЕн 2,15±0,03 4,85±0,06*** 19,40±0,45*** 45,90±0,63***
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після резекції 42 % паренхіми печінки і найбіль-
ших величин досягли при видаленні 58,1 % 
об’єму даного органа, вказуючи на виражене 
ураження порожньої кишки в змодельованих 
експериментальних умовах.
Досліджували біохімічні показники: окисно-
модифіковані білки (ОМБ), ТБК-активні продукти 
(ТБК-АП), молекули середньої маси (МСМ) 
(табл. 2). Під час усестороннього аналізу вказа-
них величин встановлено, що процеси окисної 
модифікації білків у сироватці крові щурів при 
резекції 31,5 % паренхіми печінки майже не 
змінювалися порівняно з контролем, при вида-
ленні 42 % паренхіми печінки вони статистично 
достовірно (р<0,001) зросли в 6,3 раза, а при 
резекції 58,1 % об’єму печінки – у 7,2 раза. 
Рівень у сироватці крові ОМБ реєстрували 
при довжині хвилі 370 нм. Процеси окисної мо-
дифікації білків аналогічно змінювалися при 
довжині хвилі 430 нм. При цьому в 2-й групі 
спостережень вони майже не змінювалися, при 
видаленні 42 % паренхіми печінки збільшилися 
в 4,8 раза, а при резекції 58,1 % паренхіми 
печінки – у 7,2 раза. 
Підвищення активності окисних процесів в 
організмі при змодельованій патології можна 
пояснити збільшенням токсичного впливу, який 
зумовлений пошкодженням структур порожньої 
кишки при пострезекційній портальній гіпертензії. 
Спостерігали також виражене зростання рівня 
ТБК-активних продуктів у сироваткі крові при 
видаленні 42 % паренхіми печінки. При цьому 
вміст ТБК-АП статистично достовірно (р<0,05) 
збільшився на 7,9 %, а за резекції 58,1 % 
паренхіми печінки – на 47,4 %, що свідчило про 
зростання інтоксикації організму, яка залежала 
від видаленого об’єму паренхіми печінки та сту-
пеня ураження тонкої кишки, що відіграє важли-
ву роль у детоксикації. Відомо, що надмірне 
накопичення продуктів пероксидного окиснення 
ліпідів в організмі призводить до пошкодження 
мембранних ліпідів, ліпопротеїнів і білків, інакти-
вації ферментів, змін структурно-функціо нальної 
організації мембран та їх проникності [15].
Вміст МСМ у сироватці крові при реєстрації 
їх довжиною хвилі 254 нм у 3-й групі спостере-
жень виявився статистично достовірно (р<0,05) 
збільшеним на 14,3 %, а в 4-й групі – у 2,4 раза. 
При визначенні даного показника довжиною 
хвилі 280 нм він, відповідно, підвищився на 25 % 
та у 3,6 раза. Отримані дані свідчать про те, що 
вміст молекул середньої маси як маркерів 
ендогенної інтоксикації найбільшою мірою зріс 
через місяць після видалення 58,1 % паренхіми 
печінки, що призвело до розвитку пострезекційної 
портальної гіпертензії, вираженого венозного 
повнокров’я, гіпоксії, дистрофії, некробіозу 
епітеліоцитів, міоцитів, ендотеліоцитів, стро-
мальних структур, інфільтративних і склеротич-
них процесів у стінці порожньої кишки. Ступінь 
ендогенної інтоксикації організму залежить від 
вираження ураження порожньої кишки при 
пострезекційній портальній гіпертензії, тобто зі 
збільшенням кількості структур вказаного орга-
на, втягнутих у патологічний процес, зростає 
ендогенна інтоксикація організму.
Таблиця 2 – Показники ендогенної інтоксикації організму піддослідних тварин (М±m)
Показник
Група спостереження
1-ша 2-га 3-тя 4-та
ОМБ, ммоль/г білка (370 нм) 0,610±0,012 0,620±0,015 3,90±0,06*** 4,45±0,07***
ОМБ, ммоль/г білка (430 нм) 0,250±0,003 0,300±0,004 1,200±0,018*** 1,800±0,021***
Вміст ТБК-АП, мкмоль·л-1 6,58±0,12 6,65±0,12 7,10±0,15* 9,70±0,18***
МСМ, екстинція проб (254 нм) 0,063±0,002 0,066±0,003 0,072±0,003* 0,150±0,003***
МСМ, екстинція проб (280 нм) 0,0440±0,0003 0,0460±0,0003 0,055±0,003* 0,160±0,005***
ВиСНОВКи. Резекція великих об’ємів па-
ренхіми печінки призводить до розвитку пост-
резекційної портальної гіпертензії, пошкоджень 
структур порожньої кишки та ендогенної ін-
токсикації організму, яка супроводжується 
збільшенням вмісту молекул середньої маси, 
окисномодифікованих білків, активацією перок-
сидного окиснення ліпідів. Ступінь ендогенної 
інтоксикації організму залежить від видаленого 
об’єму паренхіми печінки та вираження пошко-
джень структур порожньої кишки. 
Перспективи подальших досліджень. 
Всебічне вивчення ендогенної інтоксикації 
організму при пострезекційній портальній 
гіпертензії дозволить істотно покращити її 
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А. Г. Шульгай, Л. В. Татарчук, М. С. Гнатюк
ТЕРНОПОЛьСКий ГОСУДАРСТВЕННый МЕДициНСКий УНиВЕРСиТЕТ иМЕНи и. Я. ГОРБАчЕВСКОГО
ЭНДОГЕННАЯ ИНТОКСИКАЦИЯ ОРГАНИЗМА ПОДОПЫТНЫХ ЖИВОТНЫХ ПРИ 
ПОРАЖЕНИИ ТОЩЕЙ КИШКИ В УСЛОВИЯХ ПОСТРЕЗЕКЦИОННОЙ 
ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
Резюме 
Вступление. Удаление больших объемов паренхимы печени может сопровождаться возникновением 
пострезекционной портальной гипертензии. Последняя приводит к морфологической перестройке ор-
ганов бассейна воротной печеночной вены, поражению их структур, возрастанию эндогенной интокси-
кации, которая при повреждениях тощей кишки в названных патологических условиях исследована недо-
статочно. 
Цель исследования – изучить особенности эндогенной интоксикации организма подопытных жи-
вотных при поражении тощей кишки в условиях пострезекционной портальной гипертензии.
Методы исследования. исследования проведены на 60 белых крысах-самцах, которых разделили на 
4 группы: 1-я насчитывала 15 интактных животных; 2-я – 15 крыс, у которых было удалено 31,5 % па-
ренхимы печени; 3-я – 15 животных, у которых удалили 42 % паренхимы печени; 4-я – 15 крыс после ре-
зекции 58,1 % паренхимы печени. Эвтаназию подопытных животных осуществляли путем кровопускания 
в условиях тиопенталового наркоза через месяц после начала эксперимента. Состояние эндогенной 
интоксикации оценивали по концентрации в сыроватке крови ТБК-активных продуктов, определению 
окислительной модификации белков, содержанию молекул средней массы. Гистологические препараты 
с тощей кишки окрашивали гематоксилин-эозином, по ван-Гизон, Маллори, Вейгерту, толуидиновым 
синим. Гистостереометрически определяли относительные объемы поврежденных эпителиоцитов, 
мышечных клеток, эндотелиоцитов. Количественные величины обрабатывали статистически. 
Результаты и обсуждение. У крыс через месяц после резекции 42 и 58,1 % паренхимы печени на-
блюдали расширение печеночной воротной вены, полнокровие и расширение брыжеечных вен и видимого 
венозного русла тонкой и толстой кишок. Выявленные изменения свидетельствовали о наличии пор-
тальной гипертензии. Слизистая оболочка тощей кишки полнокровная, отечная, с редкими очагами 
точечных кровоизлияний. В стенке тощей кишки обнаружили дистрофию, некробиоз эпителиоцитов, 
миоцитов, эндотелиоцитов, стромальных структур, инфильтративные и склеротические процессы, 
которые были более выражены при резекции 58,1 % паренхимы печени. Относительные объемы повреж-
денных исследуемых структур значительно возрасли через месяц после резекции 42 % паренхимы пече-
ни и наибольших величин достигли при удалении 58,1 % объема данного органа, указывая на выраженное 
поражение тощей кишки в смоделированных экспериментальных условиях. При выявленном поражении 
тощей кишки существенно возрасла эндогенная интоксикация организма, что подтверждалось досто-
верным (р<0,05) увеличением содержания молекул средней массы в сыворотке крови, ТБК-активных 
продуктов, окислительномодифицированных белков. Степень эндогенной интоксикации организма при 
пострезекционной портальной гипертензии зависела от выраженности поражения тощей кишки.
Выводы. Резекция больших объемов паренхимы печени приводит к развитию пострезекционной 
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которая сопровождается увеличением содержания молекул средней массы, окислительномодифициро-
ванных белков, активацией перекисного окисления липидов. Степень эндогенной интоксикации организ-
ма зависит от удаленного объема паренхимы печени и выраженности повреждений структур тощей 
кишки. 
КлЮЧЕВЫЕ СлОВА: эндогенная интоксикация; тощая кишка; пострезекционная портальная ги-
пертензия.
a. G. Shulgay, l. V. tatarchuk, M. S. Hnatjuk
I. HORBACHEVSKY TERNOPIL STATE MEDICAL UNIVERSITY
THE ENDOGENOUS INTOXICATION IN THE ORGANISM OF EXPERIMENTAL 
ANIMALS AT JEJUNUM DAMAGE IN CONDITIONS OF POSTRESECTION PORTAL 
HYPERTENSION
Summary
Introduction. Removal of large volumes of liver parenchyma is complicated by postresection portal hypertension. 
The latter leads to a morphological rearrangement of the organs of the portal hepatic vein, the damage to their 
structures, and the growth of endogenous intoxication, which is not sufficiently investigated in the case at jejunum 
damage at these pathological conditions. 
The aim of the study – to learn the characteristics of endogenous intoxication of the experimental animals in 
the case of damage of the jejunum in conditions of postresection portal hypertension. 
Research Methods. The studies were performed on 60 white male rats, which were divided into 4 groups. The 
first group consisted of 15 intact animals, 2–15 rats, in which we removed 31.5 % of liver parenchyma, 3–15 animals 
after resection 42 % of liver parenchyma, 4–15 rats in which we removed 58,1 % liver parenchyma. One month 
after beginning of the experiment euthanasia of experimental animals was performed by bloodletting under conditions 
of thiopental anesthesia. The state of endogenous intoxication by the concentration of TBC-active products, oxidative 
modification of proteins, and the content of molecules of the average mass were determined. Histologic section from 
the jejunum stained with hematoxylin-eosin, for van Giason, Mallory, Weigert, and toluidine blue. Histostereometrically, 
the relative volumes of damaged epithelial cells, muscle cells, and endothelial cells were determined. Quantitative 
values were processed statistically. 
Results and Discussion. In rats, one month after resection, 42 % and 58.1 % of the liver parenchyma, 
enlargement of the hepatic portal vein, enlargement of the mesenteric veins and the visible venous bed of the small 
and large intestines were observed. The evidence of the presence of portal hypertension is detected. Mucous 
membrane of the jejunum is full-blooded, edematous, with single cells of point hemorrhages. In the wall of the jejunum 
we revealed dystrophy, necrobiosis of epithelial cells, myocytes, endothelial cells, stromal structures, infiltrative and 
sclerotic processes, which were more pronounced during resection of 58.1 % of liver parenchyma. Relative volumes 
of damaged investigated structures increased significantly month after resection of 42 % of liver parenchyma and 
the largest values they reached when removed 58.1 % of the volume of this organ, indicating a significant defeat of 
the jejunum under simulated experimental conditions. In the case of the detected lesions of the jejunum, endogenous 
intoxication of the body was expressed, which was confirmed by a significant (p<0.05) increase in the content of 
molecules of the average mass in serum, TBK-active products, oxidative modification of proteins. The degree of 
endogenous intoxication of the body at postresection portal hypertension depended on the severity of the damage 
of the jejunum. 
Conclusions. Resection of large volumes of liver parenchyma leads to the development of postresection por-
tal hypertension, damage structures of the jejunum and endogenous intoxication of the body, which is accompanied 
by an increase in the content molecules of the average mass, the oxidative modification of proteins, the activation 
of peroxidation of lipids. The degree of endogenous intoxication of the body depends on the removed volume of 
liver parenchyma and the severity of damage the structures of the jejunum.
KEY WORDS: endogenous intoxication; jejunum; postresection portal hypertension.
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